
















































 審'査結 果  の'要
旨
 本態性高血圧症とNaの関係にづいては古くより注目されてきたが、Kに関する研究は少く,
 殊にNaと異ってその大部分が細胞内に存在している為にKΦ動きを推測することが困難であ
.42'24
 つた。著者はK及びNaをTracerとして臨床的並びに実験的家兎高塩圧症について
 総K量1総Na量を測定し、更に細胞内外に赴ける分布を求めることにより一高血圧症にむけ
 る電解質特にK代謝巻追求した。
 臨床実験として本態性高取圧症18例、原発性AldO8tero血e症4例及び対照として健
 常者16例について,また実験的家兎高血圧症にはDOCA投与群一GrOllman氏手術群'酢
 一偵糊簸D。CA投与群及び対照の4調Oいて総K量,総Na量を唄[1定,した。その結果1
 本態性高血圧症及び殊に原発{生AldO6七erOロe症では一般に総K蚤が減少し1実験動物に
 むいても高血圧蕃では→投に総K星野減少し,総Na塗が増加していることを認めた。
 著者は以上の実験成績を,これまでにその所属する教室にむいて得られたAldosterOne
 測定の成績と併せ考察することにより.本態性高血圧症における総K量の低下にはA■dO6te一.
 rOロeが関.与していること,摺圧効果は総K最の減少にのみよるものではないこと,及び高血
 圧症に蔚いてNaとKのアンバランスが血圧と密接に関連を有'していることを推論した。
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